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Streszczenie

Przemiany na szlaku kynureninowym oraz cytokiny
prozapalne wydaja si¢ odgrywac role w rozwoju i prze-
biegu zaburzen depresyjnych. Przypuszcza sie, ze cy-
tokiny moga wplywac na szlak przemian kynureniny
w kierunku syntezy toksycznych metabolitéw. W ba-
daniu starano si¢ ocenid, czy istnieja roznice w zakresie
stezenia kwasu kynureninowego (KYNA) oraz cytokin
czynnika martwicy nowotwordw oL (tumor necrosis factor o
— TNF-a) i interleukiny 6 (IL-6) w osoczu pacjentéw
chorych na ciezka depresje oraz jaki ewentualnie wplyw
na warto$¢ tych stezen ma stosowane leczenie.
Material i metody: Stezenie KYNA bylo oznaczane
za pomoca wysokowydajnej chromatografii cieczowej
(high-performance liquid chromatography — HPLC). Do
oceny stanu psychicznego stosowano skale MADRS
i CGI. Przebadano 30 oséb z epizodem cigzkiej depresji
wedlug ICD-10.

Wyniki: U chorych z cigzkim epizodem depresji wyste-
puja istotnie nizsze wartosci KYNA w surowicy w po-
réwnaniu z osobami zdrowymi. Ci sami pacjenci przed
leczeniem nie majg znaczaco zmienionych wartosci cyto-
kin TNF-a.iIL-6. Po terapii nie nastgpuja istotne zmiany
w stezeniach KYNA i cytokin mimo poprawy klinicznej.
Whniosek: Stezenie KYNA w surowicy chorych z cigz-
kim epizodem depresji moze by¢ bardziej czulym mar-
kerem niz stezenia cytokin.

Stowa kluczowe: kwas kynureninowy, cytokiny, de-
presja.

Wstep

Badacze zajmujacy si¢ tematyka depresji
zwracajg uwage na role kwasu kynureninowe-
go (KYNA) Myint i Kim 2003) oraz cytokin
prozapalnych w rozwoju tego zaburzenia (Dunn

Abstract

Changes in the kynurenic pathway and pro-inflammato-
ry cytokines seem to play a role in the development and
course of depressive disorders. It is assumed that cytokines
may influence the pathway of changes of kynurenine in
the direction of synthesis of toxic metabolites. In the study
we attempted to evaluate whether there are any differenc-
es in the concentrations of kynurenic acid (KYNA), tumor
necrosis factor a. (TNF-a) and interleukin 6 (IL-6) in the
blood serum of patients diagnosed with major depression
and tried to determine the influence of the applied treat-
ment on the levels of those concentrations.

Material and methods: KYNA level was assessed by
means of high-performance liquid chromatography
(HPLC). MADRS and CGI scales were used to assess
mental state. Thirty patients with an episode of major
depression were examined according to ICD-10.
Results: Significantly lower values of KYNA can be
observed in the blood serum of the patients with an
episode of major depression as compared to the healthy
group. The same patients do not have significantly
changed values of TNF-a and IL-6 cytokines before
treatment. No significant changes in the levels of
KYNA and cytokines take place after the application of
treatment in spite of clinical improvement.
Conclusions: The level of KYNA in the blood serum of
patients with a major depression episode may be a more
sensitive marker than the cytokine levels.
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iwsp. 1999; Mikova i wsp. 2001). Myint i Kim
(2003) uwazaja, ze w depresji dochodzi do zabu-
rzenia rownowagi na szlaku przemian kynure-
niny polegajacego na przewadze syntezy kwasu
chinolinowego (neurodegenerujacego) kosztem
toru KYNA (neuroprotekcyjnego).
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Niektdrzy badacze (Maes i wsp. 1995; Ani-
sman i wsp. 1999; Stuzewska i wsp. 1995;
Dunjic-Kostic i wsp. 2013) podkreslaja role
takich cytokin, jak: interleukina (IL)-1, IL-6 oraz
czynnik martwicy nowotwordéw o (fumor necrosis
Jactor o.— TNF-a) w etiologii depresji. Cytokiny
prozapalne aktywuja indolamino-2,3-dioksyge-
naze (IDO) oraz kynurenino-3-monooksygenaze
(KMO), ktére zmieniaja szlak przemian kynu-
reniny w kierunku syntezy toksycznych meta-
bolitéw: 3-hydroksykynureniny (OH-KYNA)
oraz kwasu chinolinowego (QUIN) (Myint i Kim
2003; Maes i wsp. 2002; Wichers i Maes 2004).
Stymulacja IDO przez cytokiny powoduje row-
niez zmniejszenie stezenia tryptofanu (TRP),
z czym laczy si¢ istotna redukcja syntezy 5-HT
(Heyes 1 wsp. 1992). Dursun 1 wsp. (2001)
uwazaja, ze zmniejszenie st¢zenia TRP moze
mie¢ dzialanie depresjogenne.

Hipotez¢ Myint i Kim (2003) dotyczaca za-
burzenia réwnowagi na szlaku przemian ky-
nureniny potwierdzaja dane uzyskane przez
Olajossy’ego (2010) oraz Myint i wsp. (2007),
ktérzy wykazali, ze u chorych na depresje wy-
stepuje istotne zmniejszenie stezenia KYNA
w surowicy w porédwnaniu z osobami zdrowymi.

W dotychczas przeprowadzonych badaniach
autorzy oceniali stezenie KYNA u chorych na
depresj¢ przed leczeniem i w trakcie leczenia
przeciwdepresyjnego (Olajossy 2010; Myint
i wsp. 2007). Myint i wsp. (2007) nie stwier-
dzili istotnego statystycznie wzrostu stezenia
KYNA w surowicy po terapii w stosunku do
warto$ci wyjsciowych u chorych leczonych réz-
nymi lekami przeciwdepresyjnymi. Podobnie
Olajossy (2010) opisuje, ze u 0séb z depresja
wzrost stezenia KYNA w surowicy w trakcie
terapii elektrowstrzasami (EW) w por6wnaniu
z jego wyjSciowymi warto$ciami jest nieistotny
statystycznie.

Rys i wsp. (2007), Stuzewska i wsp. (1996)
oraz Maes i wsp. (1995) wykazali, ze stgzenie
IL-6 wzrasta w zaburzeniach depresyjnych. Po-
dobnie Crnkovié¢ i wsp. (2012) oraz Dunjic-Ko-
stic i wsp. (2013) zaobserwowali istotnie wicksze
osoczowe stezenie IL-6 u chorych na depresje niz
w grupie 0s6b zdrowych. W badaniu Yoshimury
iwsp. (2010) stezenie IL-6 w osoczu u pacjentdéw
z dystymia i zaburzeniami depresyjnymi byto
znaczaco wyzsze niz w grupie kontrolnej.

Odmienne wyniki uzyskali Kubera i wsp.
(2000), ktoérzy badali stezenie cytokin w su-
rowicy w ostrym stanie klinicznej depresji i po
6-tygodniowym leczeniu przeciwdepresyjnym.
Autorzy ci nie stwierdzili istotnych statystycznie
réznic w zakresie stezenia IL-6, IL-1 oraz IL-1Ra

miedzy pacjentami z cigzka depresja a grupa kon-
trolng os6b zdrowych. Sredni wynik wedtug Skali
depresji Hamiltona (Hamilton Depression Rating
Scale — HDRS) u pacjentéw istotnie si¢ obnizyt
w ciggu 6 tygodni badania, wskazujac na ogélng
poprawe, jednakze leczenie przeciwdepresyjne
nie miato znaczacego wplywu na stezenie cytokin
w surowicy (Kubera i wsp. 2000). Hocaoglu
iwsp. (2012) nie zaobserwowali istotnych réznic
w stezeniu IL-6, a takze TNF-a migdzy pacjen-
tami z depresja a osobami zdrowymi. Z kolei
Dunjic-Kostic i wsp. (2013) stwierdzili istotnie
mniejsze stezenie TNF-o u pacjentéw z depresja
niz w grupie kontrolnej oséb zdrowych.

Tuglu i wsp. (2003) stwierdzili istotnie wieksze
stezenie TNF-o w grupie pacjentéw z depresja
niz w grupie kontrolnej. Odnotowali oni réwniez
istotne zmniejszenie stezenia TNF-o w trakcie
terapii depresji za pomocg selektywnych inhibi-
toréw zwrotnego wychwytu serotoniny (selective
serotonin reuptake inhibitors — SSRI). Ponadto
autorzy ci zwracaja uwage, ze TNF-a moze by¢
markerem duzej depresji (major depressive disorder
— MDD). Maes i wsp. (1995) nie obserwowali
natomiast istotnych statystycznie zmian w stgze-
niu IL-6 podczas terapii depresji fluoksetyna oraz
tréjeyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi.

O’Brien i wsp. (2006) oraz Modabbernia
iwsp. (2013) opisuja, ze w depresji w przebiegu
choroby afektywnej dwubiegunowej dochodzi
do zwiekszenia osoczowego stezenia IL-6, IL-8
oraz TNF-a w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Ponadto zdaniem Modabbernia i wsp. (2013)
stezenie IL-6 oraz TNF-a ma tendencje do not-
malizacji w eutymii. Nie stwierdzono natomiast
réznic w stezeniu cytokin miedzy faza depresyjna
i maniakalna.

Nieliczne badania po$wiecone sg powigzaniom
KYNA oraz ukladu immunologicznego (Wang
i wsp. 20006; Tiszlavicz i wsp. 2011). Wykazano,
ze KYNA ma zdolno$¢ do hamowania stymu-
lowanego lipopolisacharydem (LPS) uwalniania
TNF-a (Wang i wsp. 2006). Tiszlavicz i wsp.
(2011) wskazuja, ze KYNA zmniejsza sekrecje
TNF-a przez komérki jednojadrzaste krwi ob-
wodowe;j.

Dotychczas nie pojawily si¢ publikacje podej-
mujace problem wplywu szlaku kynureninowego
na patofizjologie, przebieg i mozliwosci terapii
zaburzenl depresyjnych w powiazaniu z aktyw-
noscia elementéw uktadu immunologicznego.

W pracy sformulowano nastepujace problemy
badawcze: czy istnieja réznice w zakresie steze-
nia KYNA i OH-KYNA oraz cytokin TNF-a
i IL-6 w osoczu u pacjentéw z depresja i u 0s6b
zdrowych? czy i jakie roznice wystepuja w zakre-
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sie stezenia KYNA i OH-KYNA oraz cytokin
TNF-a i IL-6 w osoczu u pacjentdéw z depresja
przed leczeniem i po leczeniu? czy i jakie za-
lezno$ci wystepuja miedzy stezeniem KYNA
i OH-KYNA a stezeniem cytokin TNF-a i IL-6
w osoczu u pacjentéw z depresja przed leczeniem
i po leczeniu?

Materiat i metody
Grupa badana

Badanie przeprowadzono w grupie 30 pacjen-
téw w wieku 28-60 lat z rozpoznaniem epizodu
ciezkiej depresji bez objawéw psychotycznych
lub z objawami psychotycznymi wedtug ICD-10
w przebiegu zaburzenia depresyjnego nawraca-
jacego, zaburzenia afektywnego dwubieguno-
wego z epizodem cig¢zkiej depresji bez objawéw
psychotycznych lub z objawami psychotyczny-
mi, hospitalizowanych w Szpitalu Klinicznym.
Grupe kontrolna stanowily 43 osoby zdrowe
w wieku 24-62 lat. Komisja ds. Etyki Badan
Klinicznych Uniwersytetu Medycznego wyrazita
zgode na podjecie powyzszego badania (decyzja
KE-0254/3).

Metody

Krew do badan pobierano z zyly lokciowej
w iloéci 5 ml ,,na skrzep” i poddano wirowaniu
przez 15 minut z czesto$cia 3500 obrotéw na
minute, nastepnie pobrano supernatant, ktory
zamrozono do temperatury —72°C.

Ocene zawarto$ci kwasu KYNA w surowi-
cy przeprowadzono z uzyciem chromatografu
cieczowego firmy Varian Pro Star model 210
(Kalifornia) w Katedrze i Zakladzie Farmako-
logii Do$wiadczalnej i Klinicznej Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie. Odczynniki chemiczne
uzywane w czasie chromatograficznej oceny
zawarto$ci KYNA w badanych prébkach pocho-
dzily z firmy Baker B.V. (Deventer, Holandia).
Do zamrazania supernatantu uzyto chlodziarki
niskotemperaturowej Innova U-101. Material
do analizy przygotowywano za pomocg zmody-
fikowanej metody Turskiego i wsp. (1989). Po-
miar zawarto$ci KYNA w prébkach wykonano
zgodnie z zasada wysokowydajnej chromatografii

cieczowej (high-performance liquid chromatography
— HPLO).

Do oznaczania cytokin zastosowano test im-
munoenzymatyczny ELISA. W trakcie ozna-
czania TNF-a oraz IL-6 standardy i pozostate
odczynniki przygotowano wedlug zalecefi pro-
ducenta.

Do oceny nasilenia zaburzefi depresyjnych
wykorzystano Skale depresji Montgomery-As-
berg (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale
— MADRS). Jest to 6-stopniowa skala stuzaca do
oceny depresji, zwlaszcza tzw. typu endogennego,
wykazujaca duzg zgodno$¢ z innymi narzedziami
psychometrycznymi do oceny depresji, czesto
stosowana w badaniach klinicznych nad sku-
teczno$cia stosowanego leczenia. Uzyto réwniez
Skali ogélnego wrazenia klinicznego (Clinical
Global Impression — CGI). Jest ona 7-stopniowa
skala nasilenia zaburzefi ocenianych na podsta-
wie obserwacji zachowan i odpowiedzi pacjenta
w czasie badania. Jej cechami sa prostota, rze-
telnos¢ i trafnosc.

Jezeli w kazdej z poréwnywanych grup liczba
0s6b przekracza 30, to zalozenie normalno$ci
rozktadu nie jest zalozeniem krytycznym z uwagi
na centralne twierdzenie graniczne, ktére méwi,
ze rozklad z préby jest normalny bez wzgledu
na rozktad danej zmiennej w populacji (Stanisz
2006; Francuz i Mackiewicz 2005). Dlatego tez
w analizowanym przypadku zastosowano test ¢,
sprawdzajac jednoczes$nie zalozenie homoge-
nicznosci wariangji i stosujac test ¢ dla danych
homogenicznych lub heterogenicznych.

Ze wzgledu na to, ze liczba os6b w kazdej
z badanych grup byta wigksza lub réwna 30, zre-
zygnowano ze sprawdzania normalnosci rozkladu.

Wyniki

W pierwszym etapie badan poréwnano za
pomocg testu #-Studenta stezenie KYNA, OH-
-KYNA oraz cytokin TNF-a i IL-6 w surowicy
u pacjentéw przed leczeniem i u 0séb zdrowych,
stanowigcych grupe kontrolng (tab. 1., 2.). Ste-
zenie KYNA wyrazono w nmol/l, a stezenie
TNF-a i IL-6 w pg/ml.

Wryniki analiz wskazuja, ze osoby zdrowe
majg istotnie wicksze stezenie KYNA niz pa-

Tabela 1. Poréwnanie stezenia KYNA i OH-KYNA w osoczu pacjentéw i 0séb zdrowych

Chorzy przed leczeniem Grupa kontrolna t p
M SD M SD
KYNA 4,68 5,46 8,79 3,72 -2,60 0,013
OH-KYNA 71,26 43,41 49,49 34,43 1,67 0,103
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Tabela 2. Poréwnanie stezenia cytokin w osoczu pacjentow i oséb zdrowych

Chorzy przed leczeniem Grupa kontrolna t p
M SD M SD
TNF-a 92,91 61,17 107,05 49,13 -0,77 0,445
IL-6 1,01 0,68 1,03 0,61 -0,12 0,903

cjenci z depresja przed leczeniem. Osoby przed
leczeniem nie réznig si¢ istotnie statystycznie
od 0s6b zdrowych w zakresie stezenia OH-
-KYNA.

Pacjenci przed leczeniem nie réznig sie istotnie
statystycznie od os6b zdrowych w zakresie ste-
zenia TNF-a i IL-6. W tabeli 3. zamieszczono
wyniki testu z-Studenta, z uzyciem ktérego
poréwnano stezenie KYNA 1 OH-KYNA w oso-
czu u pacjentéw z depresjg przed leczeniem i po
leczeniu.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic
w zakresie stezenia KYNA i OH-KYNA przed
leczeniem i po leczeniu. Nastepnie poréwnano
stezenie cytokin TNF-a i IL-6 w osoczu u pa-
cjentéw z depresjg przed leczeniem i po leczeniu
(tab. 4.).

Nie odnotowano istotnych statystycznie rdz-
nic w zakresie stezenia TNF-o. i IL-6 u pacjentéw
przed leczeniem i po leczeniu. W kolejnym etapie
badan poréwnano za pomocg testu #-Studenta
wyniki uzyskane przez pacjentéw przed lecze-

niem i po leczeniu w skalach CGI i MADRS
(tab. 5.).

Otrzymane wyniki wskazuja, ze pacjenci be-
dacy przed leczeniem uzyskali istotnie statystycz-
nie wyzsze wyniki w skalach CGI i MADRS niz
po leczeniu, co oznacza, ze pacjenci po leczeniu
lepiej funkcjonuja oraz maja nizszy poziom de-
presji niz pacjenci przed leczeniem.

W tabeli 6. zamieszczono wspélczynniki kore-
lacji -Pearsona, na podstawie ktorych okreslono
zalezno$ci miedzy stezeniem KYNAiOH-KYNA
a stezeniami cytokin TNF-o i IL-6 w surowi-
cy oraz wynikami w skalach klinicznych CGI
i MADRS u pacjentéw przed leczeniem i po
leczeniu.

Duze stezenie KYNA po leczeniu wspotwyste-
puje z duzym stezeniem TNF-a przed leczeniem
i po leczeniu. Duze stezenie OH-KYNA po
leczeniu taczy sie z niskim wynikiem w skali CGI
przed leczeniem. Nie stwierdzono istotnych za-
lezno$ci miedzy stezeniem KYNA i OH-KYNA
przed leczeniem i po leczeniu a stezeniem pozo-

Tabela 3. Poréwnanie stezenia KYNA i OH-KYNA w osoczu pacjentéw przed leczeniem i po leczeniu przeciwdepresyjnym

Chorzy przed leczeniem Chorzy po leczeniu t p
M SD M SD
KYNA 4,93 5,82 5,12 3,68 -0,21 0,838
OH-KYNA 74,56 41,17 85,07 61,17 -0,66 0,519

Tabela 4. Poréwnanie stezenia cytokin w osoczu pacjentéw przed leczeniem i po leczeniu przeciwdepresyjnym

Chorzy przed leczeniem Chorzy po leczeniu t p
M SD M SD
TNF-a 97,50 61,86 68,58 56,78 1,78 0,088
IL-6 1,07 0,71 1,02 0,61 0,41 0,688

Tabela 5. Poréwnanie wynikéw uzyskanych przez pacjentéw z depresjg w skalach CGI'i MADRS przed leczeniem i po leczeniu

przeciwdepresyjnym

Chorzy przed leczeniem Chorzy po leczeniu t p
M SD M SD
Cal 5,14 0,64 3,28 1,39 8,05 0,001
MADRS 40,62 4,61 26,48 12,39 5,88 0,001
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Tabela 6. Zaleznosci miedzy stezeniami KYNA i OH-KYNA a cytokinami prozapalnymi i skalami klinicznymi u pacjentéw przed

leczeniem i po leczeniu

Stezenie przed leczeniem

Stezenie po leczeniu

KYNA OH-KYNA KYNA OH-KYNA
TNF-a przed leczeniem 0,20 -0,17 0,43* 0,13
po leczeniu 0,13 0,11 0,48* 0,09
IL-6 przed leczeniem 0,28 0,15 0,22 0,29
po leczeniu 0,40 -0,08 0,34 -0,01
CaGl przed leczeniem -0,17 0,01 0,05 -0,43*
po leczeniu 0,01 -0,18 0,16 -0,10
MADRS przed leczeniem -0,08 0,26 -0,06 -0,12
po leczeniu -0,17 -0,14 0,09 -0,06

*p < 0,05; **p < 0,01; **p < 0,001

Tabela 7. Zaleznosci miedzy stezeniami TNF-a i IL-6 a skalami klinicznymi u pacjentéw przed leczeniem i po leczeniu

Stezenie przed leczeniem

Stezenie po leczeniu

TNF-o. IL-6 TNF-o. IL-6

CGl przed leczeniem -0,04 0,04 0,11 -0,04
po leczeniu 0,18 -0,11 0,03 0,13

MADRS przed leczeniem -0,20 0,09 0,15 -0,19
po leczeniu -0,08 -0,17 0,10 0,03

*p < 0,05 **p < 0,01; **p < 0,001

stalych cytokin oraz wynikami w skalach CGI
i MADRS.

W tabeli 7. przedstawiono wspélczynniki
korelacji -Pearsona miedzy stezeniami TNF-a
i IL-6 a skalami klinicznymi CGI i MADRS
u pacjentéw przed leczeniem i po leczeniu.

Nie zaobserwowano istotnych zaleznosci mig-
dzy osoczowym stezeniem TNF-a oraz IL-6
a wynikami w skalach CGI i MADRS przed
leczeniem i po leczeniu.

Nie badano zaleznos$ci miedzy stezeniem
KYNA, TNF-a i IL-6 a wiekiem, plcig i wy-
stepowaniem objawow psychotycznych. Badanie
mialo na celu przede wszystkim poszukiwanie
zwigzku miedzy stezeniem wyzej wymienionych
substancji a ci¢zkoscig depresji.

Omowienie wynikéw

Otrzymane wyniki wskazuja, ze pacjenci z de-
presja maja znacznie mniejsze stezenie KYNA
niz osoby zdrowe. Nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic w zakresie stezenia KYNA
przed leczeniem i po leczeniu u pacjentéw z de-
presja. Powyzsze wyniki sg spdjne ze zdaniem
Olajossy’ego (2010) oraz Myint i wsp. (2007),

ktoérzy stwierdzili, ze u chorych na depresje
wystepuje istotne zmniejszenie stezenia KYNA
w surowicy w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
Jednoczesnie badacze ci donosza o nieistotnym
statystycznie zwiekszeniu stezenia KYNA u pa-
cjentéw po terapii przeciwdepresyjnej (zar6wno
farmakologicznej, jak i EW), w stosunku do
jego wartosci przed leczeniem. Nie odnotowano
istotnych statystycznie réznic w zakresie stezenia
OH-KYNA oraz cytokin IL-6 i TNF-a. u pa-
gjentéw z depresja przed leczeniem i u os6b
zdrowych oraz u pacjentéw z depresja przed
terapia i po jej zakonczeniu. Wyodrebnione
w pracy wyniki Scisle koresponduja z danymi
z literatury (Kubera i wsp. 2000), wskazujacymi
na brak istotnych statystycznie réznic w zakre-
sie stezenia IL-6 miedzy pacjentami z ciezka
depresja a grupa kontrolna oséb zdrowych.
Podobne rezultaty uzyskali Hocaoglu i wsp.
(2012), ktérzy nie zaobserwowali istotnych sta-
tystycznie réznic w stezeniu IL-6 i TNF-o mie-
dzy pacjentami z depresja a osobami zdrowymi.
Opisane wyzej rezultaty sa spdjne z wynikami
uzyskanymi przez Kubere i wsp. (2000), ktérzy
podkreslaja, ze leczenie przeciwdepresyjne nie
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ma znaczacego wplywu na stezenie cytokin
w surowicy. Podobne wyniki uzyskali Maes
iwsp. (1995), ktérzy nie obserwowali istotnych
statystycznie zmian w stezeniu IL-6 podczas
terapii depres;ji fluoksetyna oraz tréjcyklicznymi
lekami przeciwdepresyjnymi. Badania wlasne
nie potwierdzily danych méwiacych o tym, ze
stezenie IL-6 u pacjentéw z zaburzeniami de-
presyjnymi jest wieksze niz w grupie os6b zdro-
wych (Maes i wsp. 1995; Dunjic-Kostic i wsp.
2013; Ry$ i wsp. 2007; Stuzewska i wsp. 1996;
Crnkovic¢ i wsp. 2012; Yoshimura i wsp. 2010).
Odmienne wyniki uzyskali réwniez Dunjic-
-Kostic i wsp. (2013), ktorzy stwierdzili istotnie
mniejsze stezenie TNF-a u pacjentéw z depresja
niz w grupie kontrolnej oséb zdrowych. Z kolei
O’Brien i wsp. (2006) wskazuja, ze w depresii,
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegu-
nowej, dochodzi do zwi¢ckszenia osoczowego
stezenia IL-6 oraz TNF-a w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Uzyskane rezultaty sa sprzeczne ze
zdaniem Tuglu i wsp. (2003), ktérzy donosza
o istotnie wickszym stezeniu TNF-a u oséb
z depresja w poréwnaniu z grupg kontrolna
oraz wskazuja na istotne zmniejszenie stezenia
TNF-a w trakcie terapii depresji za pomoca
SSRI. Uzyskane wyniki wskazuja na istotne
statystycznie dodatnie zalezno$ci miedzy steze-
niem KYNA po leczeniu a stgzeniem TNF-a
w surowicy u pacjentéw z depresja zaréwno
przed leczeniem, jak i po leczeniu. Zaleznosci
miedzy stezeniem KYNA i OH-KYNA a IL-6
okazaly si¢ nieistotne statystycznie. Otrzymane
w pracy wyniki nie potwierdzaja rezultatéw uzy-
skanych przez Tiszlavicza i wsp. (2011), ktérzy
wskazuja, ze KYNA zmniejsza sekrecje TNF-a.
przez komorki jednojadrzaste krwi obwodo-
wej, oraz zdania Wang i wsp. (2000), ktérzy
uwazajg, ze¢ KYNA ma zdolno§¢ hamowania
stymulowanego LPS uwalniania TNF-a. Na
podstawie uzyskanych wynikéw sformutowano
nastepujace wnioski:

1. Pacjenci z depresja przed leczeniem maja
istotnie mniejsze stezenie KYNA niz osoby
zdrowe.

2. Duze stezenie KYNA po leczeniu wspél-
wystepuje z duzym stezeniem TNF-a przed
leczeniem i po leczeniu.

3. Stezenie OH-KYNA oraz cytokin TNF-o
i IL-6 nie rézni sie u pacjentéw z depresja
przed leczeniem i u 0séb zdrowych.

4. Nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic
w zakresie stezenia KYNA i OH-KYNA oraz
cytokin IL-6 i TNF-a u pacjentéw z depresja
przed leczeniem i po leczeniu.
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